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 過去に我々は、大動脈手術において生体吸収性素材である polyglycolic acid (PGA)
を外膜側からの補強材として用いることで大動脈壁の菲薄化予防効果があることを、
動物実験モデルを用いて示した。また同実験において組織増殖因子である塩基性線維
芽細胞増殖因子 (basic fibroblast growth factor : bFGF) を添加した外膜において新生血
管の増殖を認めたため組織治癒の促進効果が期待された。こうした研究背景を踏まえ
本研究では、偽腔内という新たな環境に生体吸収性素材である PGAを補強材として
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fetl in the media: NFm) 
・偽腔に生体吸収性素材である Polyglycol acid (PGA) を挿入し中膜補強を行った群 
(Absorbable felt in the media: AFm) 
・偽腔に basic fibroblast growth factor (bFGF) 含浸 PGAで中膜補強を行った後、 
さらに外膜側から e-PTFEを用いて補強を行った群(AFm+bF/E) 
 
 実験 2(慢性期実験による検討)： 
雌ビーグルの胸部下行大動脈を解離させた後、それらを 5 群に分けた。内訳とし
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なおデータは全て平均値±標準誤差で表示し、一元配置分散分析法(one-way 










●AFm+bF/E群のコンプライアンスは Control 群、AFm 群に比較して有意に低下し
ていた(vs Control ; P<0.01, vs AFm ; P<0.05)。 
●NFm群の中膜厚は Control群、AFm群と比較して有意に薄く (P<0.01)、AFm+bF/E
群の中膜厚も同 2群と比較し有意に薄かった (vs Control ; P<0.01, vs AFm ; 
P<0.05)。また AFm+bF 群のそれは Control 群と比較して有意に薄かった (P<0.05)。 
●偽腔厚は NFm 群を除いた各群間で有意差を認めなかった。 
●NFm 群の外膜厚は Control、AFm 群、AFm+bF群と比較して各々有意に薄かった
(vs AFm のみ P<0.05。それ以外は P<0.01)。また AFm+bF/E 群の外膜厚も同 3群
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と比較し有意に薄かった(P<0.05)。 
●NFm 群の偽腔内血管密度は Control 群、AFm 群と比較して有意に低かった 
(P<0.01)。また AFm+bF群、AFm+bF/E 群においても各々Control 群、AFm 群と
比較し偽腔内血管密度有意に低かった (AFm vs AFm+bF ；P<0.05、それ以外は
P<0.01)。 












4．  偽腔という特殊環境に basic FGFを用いたが今回の慢性実験モデルにおいては
有用な付加効果は認めなかった。 
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glue中の formalin による組織障害 7-11)や glueが飛散することによる塞栓症 12)、PTFE 
Teflon○Rフェルトに代表される生体非吸収性素材の慢性圧迫による大動脈壁の菲薄化
13)、他には補強血管と他部位とのコンプライアンスミスマッチ 14-18)の発生や、補強材
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に対する異物反応の遷延や感染リスクの増加などが考えられる 19-21)。 







我々は、大動脈手術において生体吸収性素材である polyglycolic acid (PGA)を外膜側か
らの補強材として用いることで大動脈壁の菲薄化予防効果があることを動物実験モ
デルを用いて示した 25, 26)。また同実験において組織増殖因子である塩基性線維芽細胞
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3． 慢性解離モデルを用い、補強部位の形態的(肉眼的、組織学的)、機能的(生体  
工学的)特性がいかに変化するかについて群間比較を行い検討する。 
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Ⅳ. 実験材料 
1．実験動物：雌ビーグル犬(体重 9~12.4 ㎏、平均 10.8㎏)、計 42頭使用 
2．フェルト素材： 
・Polytetrafluoroethylene(PTFE) Teflon®フェルト帯、厚さ 1.8mm；河野製作所、千葉 
・expanded PTFE(e-PTFE) sheet、厚さ 110μm；Gore-Tex EPTFE PATCH II®、ジャ
パンゴアテックス株式会社、東京 
・Polyglycol acid(PGA)フェルト帯、厚さ 1.5mm；Neoveil®、グンゼ株式会社、京都 
3．手術材料： 
・5-0 Prolene；Ethicon Inc, A Johnson & Johnson Company, Somerville, NJ, USA 
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液を作製した。5wt%ゼラチン水溶液 200ml に対して 25%グルタールアルデ
ヒド水溶液 400μl を添加した。ゼラチン水溶液及びグルタールアルデヒド










10×20mm 大の PGAフェルト帯に対し bFGF50μgを滴下し、室温で 1時間
放置し、ゼラチンハイドロゲル内へ bFGFを包含させる。 
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解離大動脈壁と同サイズである 8×10mm 大のものを用いた。 
 







2) 手術手順  
清潔な術野で左頚部および右鼠径部に切開を置き、左総頚動脈および右総大腿
動脈を露出した。両血管をテーピングした後、7-0 Prolereにて purse-string suture
をかけ、後の単純バイパスに備えた。左第 4肋間開胸を行い、下行大動脈を露
出した。第 2 および第 6肋間動脈レベルで大動脈をテーピングした後、第 3~5
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4．実験群 
1) 各種補強材により、実験 1については以下の 3群、実験 2については以下の 5
群に各々分類した(図 4)。 
 






ⅱ) PTFEを用いて解離腔を補強した群(以下 NFm群と表記)： 
  実験 1：解離大動脈片の解離腔にタテ・ヨコ 8×8mm 大の PTFEフェルトを挿
入した。 
  実験 2：タテ・ヨコ 15×10mm 大の PTFE フェルトを解離腔内へ挿入した。 
ⅲ) PGAのみを用いて解離腔を補強した群(以下 AFm群と表記)： 
  実験 1：解離大動脈片の解離腔にタテ・ヨコ 8×8mm 大の PGAフェルトを挿
入した。 
実験 2：タテ・ヨコ 15×10mm 大の PGAフェルトを解離腔内へ挿入した。 
ⅳ) bFGFを添加した PGAを用いて解離腔を補強した群(以下 AFm+bF群と表記)： 
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  実験 2のみ：bFGFを含浸させたタテ・ヨコ 15×10mm 大の PGAフェルトを
解離腔内へ挿入した。 
ⅴ) AFm+bF群と同様の解離腔補強後さらに e-PTFEによる外膜側補強を行った群
(以下 AFm+bF/E 群と表記)： 
実験2のみ：bFGFを含浸させたPGAフェルト(10×15mm)を解離腔内へ挿し、 
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3)実験 2評価プロトコール(図 6) 













1) 実験 1 
ⅰ)強度評価：破断試験(図 7-a) 
前述の如く大動脈解離片を作製後、サンプルの中央線上かつ上縁から 2mm の
点に 5-0 Proleneを 1針かけ約 4cm の糸のループを作成しておく。同ループを
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はめ込み式の金属棒に掛けた後、金属棒およびサンプル下縁から 5mm の範囲
を引張り試験機(Autograph AGS-50D type Ⅲ、島津製作所、京都)の固定具で把
持した。サンプルの上方向に掃引速度 5mm/分で糸を牽引していき、内膜に明
らかな破損部(約 2mm 大)を認めた際の牽引力(破断荷重)を測定した。 
 








  ＜試験手順＞ 
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④ 引張試験装置（Autograph AGS-50D type Ⅲ、島津製作所、京都）の Holder
にて短冊状大動脈片を把持し掃引速度 1mm/分で牽引する。 
⑤ 生理的範囲と予想される荷重(およそ 50g 前後)を越えた時点で試験終了と
する。 
上記の手順により得られた F－λ曲線[F：断面積に働く力(N)、λ：標線間距 
離(m)]を次式(1)(図 8)により変換し応力-ひずみ曲線が得られる(図 9)。 
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     各群とも標本摘出後、上述のコンプライアンス計測を行った後に、遠位側標本







両端を除くラインを 1本おきに 5本選択した(図 11)。各組織を計測する際の視
野選択にあたって同ラインを利用することで biasの排除にも十分配慮した。 
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② 偽腔厚：T-f (図 12-b) 
 上記の 5本のライン上にある偽腔の厚み(主成分は膠原線維と考えられる)を
計測する。計 5箇所で計測した値の平均をその個体の偽腔厚(T-f)と定義した。 
 以上の測定から各群の標本における T-fを算出し、群間比較を行った。 
但し、犠牲死時点でも偽腔内に人工材料が残っている NFm 群の T-fと、残ら
ない他群の T-fでは明らかに組織の質(膠原線維の密度等)は異なると推測さ
れた。また NFm 群では PTFE フェルトの厚みにより T-f自体がある程度規定
されてしまった。以上の点からT-fの群間比較においてはNFm群を除外した。 
③ 外膜厚：T-ad (図 12-c) 
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群の標本における T-ad を算出し、群間比較を行った。 
 
なお、中膜厚(T-m)、偽腔厚(T-f)、および外膜厚(T-ad)の算出にあたり、
Image-Pro Plus version 4.0 for Windows(MEDIA CYBERNETICS, Maryland, US)
を用いて行った。 
 





⑤ 外膜血管密度：D-ad (図 13-b) 
上記の 5本のラインに接し、かつ外膜内に存在する領域において、偽腔内血
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 データは全て平均値±標準誤差で表示した。統計ソフトは Stat MateⅢ
(ATMS Company, Ltd. , Tokyo, Japan)を使用し、上記の全ての評価項目に関し
一元配置分散分析法(one-way ANOVA)を用いて群間比較を行った。有意差を
認めた場合、LSD (least signigicant difference)法による多重比較を行った。い
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1)大動脈解離片作成結果(表 2)  
ビーグル犬 6 頭から採取した近位下行大動脈解離片 16サンプルを用い、 
AFm 群、NFm 群が各 5サンプル、control 群が各 6サンプルであった。 
   2)強度評価：破断試験 
   各群の破断荷重を以下に示す(図 14)： 
Control 群：190.0 ±28.2gf、NFm 群：868.0±64.3gf、AFm 群：812.0±83.0gf 
Control 群の破断荷重は他の全ての群と比較して有意に小さかった(P<0.01)。 








36例中、下半身麻痺(対麻痺)を来した個体は 4頭(AFm 群：2 頭、AFm+bF 群：
1頭、AFm+bF/E群：1頭)であったが、それ以外の術後合併症はなく全例生存
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Control 群：100.6±3.16%、NFm 群：103.3±5.48%、AFm 群：100.0±3.36%、AFm+bF
群：99.9±2.77%、AFm+bF-E群：105.5±2.10% 







Control 群：2.6±0.24 mm/N、NFm 群：1.9±0.36 mm/N、AFm 群：2.4±0.42 mm/N、
AFm+bF群：2.1±0.38 mm/N、AFm+bF/E群：1.1±0.18 mm/N   
AFm+bF/E群のコンプライアンスは Control 群、AFm 群に比較して有意に低下
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各群の T-m を以下に示す(図 19，20) 
Control 群：556.8±38.5μm、NFm 群：360±19.8μm、AFm 群：457±41.7μm、
AFm+bF群：601±24.7μm、AFm+bF-E群：525±69.9μm 
NFm 群の T-m は Control 群、AFm 群と比較して有意に薄かった(vs Control、
AFm：P<0.01)。また AFm+bF/E群の T-m も Control 群、AFm 群と比較して有
意に薄かった(vs Control：P<0.01, vs AFm：P<0.05)。さらに AFm+bF群の T-m








経緯から NFm 群を除いた各群の T-fを以下に示す(図 19，21)。 
                                         佐藤 
- 28 - 
 









各群の T-adを以下に示す(図 19, 23)。 
Control 群：435.8±45.6μm、NFm 群：251.8±37.6μm、AFm 群：407.8±26.9μm、 
AFm+bF群：433.0±26.6μm、AFm+bF/E群：272.3±65.8μm 
NFm 群、AFm+bF/E群の T-adは Control 群、AFm 群、AFm+bF群と 
比較して各々有意に小さかった(NFm vs Control, vs AFm+bF のみ P<0.01、 
それ以外は P<0.05)。Control 群、AFm 群、AFm+bF群間における有意差 
は認めず、NFm 群、AFm+bF/E群間における有意差も認めなかった。 
7)偽腔内血管密度：D-f 
各群の D-fを以下に示す(図 24，25)。 
Control 群：5.22±0.65個/mm2、NFm 群：1.93±0.47 個/mm2、AFm 群：3.97±0.48 
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個/mm2、AFm+bF群：2.40±0.25 個/mm2、AFm+bF/E群：1.16±0.32 個/mm2 
NFm 群、AFm+bF群、AFm+bF/E 群の D-fは Control 群、AFm 群のそれと比較 
して有意に低かった(AFm+bF vs AFm 群のみ P<0.05、それ以外は P<0.01)。な 
お Control 群と AFm 群間における有意差は認めず、また NFm 群、AFm 群、 
AFm+bF-E群間における有意差も認めなかった。 
8)外膜血管密度：D-ad 
各群の D-ad を以下に示す(図 26)。 
Control 群：4.97±0.81 個/mm2、NFm 群：3.26±0.54 個/mm2、AFm 群：4.17±0.28
個/mm2、AFm+bF群：4.22±0.87 個/mm2、AFm+bF/E群：2.56±0.44 個/mm2 
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  大動脈解離手術においては、脆弱な解離大動脈壁を損傷せずに吻合を成立させ 






群間の比較では特に有意差はなかった。特に NFm 群と AFm 群の比較から、生
体吸収性素材(PGA)、非吸収性素材(PTFE Teflon○R )は共に解離壁を補強するのに
十分な強度を持つ素材であることが確認された。なお、慢性期実験における
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3．術後慢性期における断端形成部位の肉眼的評価について 
  1)瘤化について 
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合糸による明らかな内膜の cuttingは認めなかったものの、吻合部針穴の軽度拡


















                                         佐藤 












の力学特性を考慮した。具体的には r方向は‘押し込み試験’56, 57)(図 28)および
‘r方向への引張り試験’(図 29)により評価し、z 方向は‘頭尾側方向への引張






1) 押し込み試験(図 28) 
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は 0.75mm 未満、押し込み量は次式より 0.075mm 未満と計算されたが、現実的に
は計測困難なため同試験による評価を行わなかった。 
 
 (式 4) 
 h/d>2     ・・・(1) 
        w/d＝0.1   ・・・(2) 
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3) z 方向への引っ張り試験 
生体外の構造物と異なり、大動脈(特に下行大動脈)は周囲組織によってその位置






  同試験は回路に接続した大動脈標本内に、圧縮空気を介して生理食塩水による  
  容量負荷(内圧負荷)を加える。圧トランスデューサーにて圧力をモニタリング   
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結果は AFm+bF/E群と Control 群、AFm 群間で比較したところ AFm+bF/E群で有
意な低下を認めた。AFm+bF/E群のコンプライアンス低下の原因を検索するため、
段階的に解離大動脈壁の補強を行った AFm 群、AFm+bF 群、AFm+bF/E 群の 3
群について比較したところ、補強内容が多くなるに従ってコンプライアンスが低
下する傾向が示唆された。具体的には bFGF を添加したことによる組織増殖効果
の影響、および e-PTFE の素材そのものによる影響等が考えられた。 
また AFm+bF/E 群以外の群間においてはいずれも有意差は認めなかったものの、
Control 群、AFm 群が比較的良好なコンプライアンスを示す傾向にあった。同 2
者間では有意差はなく、明らかな傾向も認めなかった。また事前に行った予備計
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中心的組織であること 54, 55, 56)を挙げた。また後者については、その主成分である
膠原繊維の弾性係数値(コンプライアンスに影響するとされる)は約 1000M Paで、
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であった。それゆえ NFm 群と AFm 群を比較したが、結果としては NFm 群にお




ッピングによる効果を検討すべく AFm+bF群と AFm+bF/E 群の比較を行った。そ
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の結果、有意ではないが後者で T-m が低下する傾向を認め外膜側補強に用いた
e-PTFE の影響と考えられた。NFm 群および AFm+bF/E 群の結果から、長期残存
し続ける生体非吸収性素材は T-m 保護の観点からは最適ではない可能性が示唆
された。一方、PGAそのものの T-m に対する効果について検討すべく Control 群








の作用を修飾する DANCE タンパクなどが関連するとされている 61, 62)。また遺伝
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次いで個々の群における T-f の変化につき検討した。まず AFm+bF/E 群の务性の
原因について AFm+bF と AFm+bF/E 群を比較検討した。結果としては有意差を認
めなかったものの、e-PTFE 外膜ラッピングによる膠原線維増生抑制効果の可能
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群、AFm+bF/E 群の比較から、e-PTFE で外膜側の補強を行うことで T-adの菲薄
化を来すことが示されており、この結果も過去の報告 25, 26)と矛盾しなかった。ま
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前予想されていた。しかしながら驚くべきことに、結果は Control 群 > AFm 群 > 
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5) 外膜血管密度(D-ad)について 
Control 群に対し AFm+bF/E群の务性を示す結果となったが、これは e-PTFE等
の生体非吸収性素材を用いて外膜側の補強を行うことが組織の菲薄化につなが
ることを示しており、この結果も過去の報告 25, 26)と矛盾しなかった。 
AFm 群および AFm+bF群と AFm+bF/E群との比較では、有意差は認めなかった
ものの AFm+bF/E 群で血管密度が低い傾向にあり、その原因としてやはり上記の












うした観点から AFm 群の有用性が示唆された。 
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度の観点から、大動脈壁の組織学的統合性を良好に保持し得ると考えられた。 
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   正常血管および本研究に用いた人工物の、コンプライアンスおよび破断強度を
示す。 
表 2．解離大動脈片作成結果 
   全作成サンプル数に占める各群の作成数を示す。 
表 3．慢性解離モデル作成結果 
   全作成モデル数に占める各群の作成数、死亡数を示す。 
表 4．各群における再解離の頻度 
   各群における再解離の有無を頭数別に示す。 
 
図 1．コンプライアンスミスマッチによる応力集中 
   有限要素解析法(Finite element analysys:FEA)によるコンター図を示す。 
   同図は「管腔壁厚」、「管腔内径」、「材料定数」、「内圧」の各情報を入力して理 
   論上計算される剪断応力を示している。図は「材料定数」のみ異なる管腔構造 
   が連続した場合の simulation である。同等の内圧をかけた際に材料定数 
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   が高い(つまり硬い)側が拡張しにくいこと、および境界域での応力値が上昇し 
   ていることを示している。 
図 2．解離大動脈片作成方法 
   ビーグル犬の下行大動脈を摘出し、8×8mm 大の解離腔を作成し、各実験群の 
   内容に従って解離壁を補強する。偽腔を補強する群では同サイズの補強材を 
   偽腔に挿入する。両端をトリミングし 8×10mm の試験片を作成する。外膜側、 
   内膜側を補強する群では試験片と同サイズの補強材を当てる。 
図 3．解離大動脈モデル作成手順 
   ①全身麻酔下に側方開胸で下行大動脈にアプローチする。 
   ②左総頚動脈－右大腿動脈間の一時バイパスを開始し近位、遠位側の下行大動 
   脈を遮断する。 
   ③大動脈解離を作成し、各群の内容に応じて解離壁の補強を行う。 
   ④大動脈を離断し、空いたスペースに人工血管を間置する。 
図 4．対照群および実験群 
   各群の補強内容の概略を示す。 
図 5．実験 1評価プロトコール 
   解離大動脈サンプル作成後、同サンプルに 5－0 prolene糸を掛ける。同糸を 
   はめ込み式の金属棒にはさみ引張り試験機に設置した後、破断試験を行う。 
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図 6．実験 2評価プロトコール 
   ①断端形成部の瘤化の有無を肉眼的に評価する。 
   ②断端形成部のコンプライアンスを引張り試験により評価する。 
   ③断端形成部のコンプライアンスに影響を与えたと思われる原因を病理組織 
   学的観点から検討する。 
図 7．引張り試験 
   a：破断試験(実験 1にて施行) 
   b：コンプライアンス測定(実験 2にて施行) 
図 8．応力とひずみ 
   コンプライアンス測定によって得られる荷重(F)‐標線間距離(λ)曲線を、応力  
   (σ)‐ひずみ(ε)曲線に変換する際に用いる‘応力’および‘ひずみ’に関する 
   式を示す。 
図 9．応力－ひずみ曲線 
   生体血管(ブタ大動脈)における応力－ひずみ曲線を示す。同じ血管であっても 
   荷重が増すに従いひずみにくくなる(コンプライアンスが低くなる)ことが示さ 
   れている。生理的血圧範囲を含んでいる低ひずみ域では弾性線維が、高ひずみ 
   域では膠原線維が各々力を負担する。 
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   断端形成部の偽腔を円周方向に 10 等分するようにラインを引き、両端を除く 
   ラインを 1本おきに 5本選択する。組織を計測する際の視野選択にあたって同 
   ラインを利用することとした。 
図 12．病理組織学的評価における位置関係 
   遠位吻合部直近の断端形成部断面を示す。 
   a：中膜弾性線維 
   b：偽腔内膠原線維 
   c：外膜膠原線維 
図 13．血管密度計測時の視野選択方法 
   図 11 の手順で選択した 5本のラインに接するように視野を選択し以下の項目 
   を測定する。 
   a：偽腔内血管密度 
   b：外膜血管密度 
図 14．破断試験結果 
   各群における破断荷重の比較を行った。 
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   Control 群の破断荷重は他の全ての群と比較して有意に小さかった(P<0.01)。 
   なお Control 群以外の群間における有意差は認めなかった。 
図 15．肉眼所見 
   摘出標本の外観を示す。 
   a：標本の全景を示す。右:頭側、左：尾側 
   b：遠位吻合部における断面を示す。 
図 16．術前後大動脈径比 
   術前、術後における同一部位(遠位吻合部)の大動脈径の比に関して、各群の値 
   を比較したが、いずれの群間においても Rd に有意差を認めなかった。 
図 17．再解離所見 
   唯一 C 群で認めた再解離所見を提示する。 
   a：吻合部直近まで偽腔は開存していた。内腔には血栓、人工物の残存は認め 
   なかった。内膜側では明らかな entryは認めなかったが、吻合部の針穴がやや 
   引き伸ばされた所見を認めた。 
   b：吻合部から約 5cm 離れた部位(通常、解離させる範囲は吻合部から 15mm) 
   にも解離が波及していた。 
図 18．組織コンプライアンス 
   各群における遠位吻合部大動脈のコンプライアンス(1/K[mm/N])を比較した。  
   AFm+bF/E 群のコンプライアンスは Control 群、AFm 群に比較して有意に低下  
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していた(vs Control：P<0.01、vs AFm：P<0.05 )。なお、AFm+bF/E 群以外の群 
間における有意差は認めなかった。 
図 19．中膜病理所見(弾性線維、偽腔内膠原線維)  Elastica-Masson (EM)染色(×40) 
   各群の中膜膠原線維厚、偽腔内膠原線維厚について示す。 
   特に偽腔内膠原線維に関しては外膜側に補強を行った群で明らかに偽腔が縮 
小していた。その他の群は比較的偽腔内膠原線維の厚みは保たれていた。 
図 20．中膜弾性線維厚(Te-m) 
NFm 群の Te-mは Control群、AFm 群と比較して有意に薄く (P<0.01)、
AFm+bF/E 群の Te-mも同 2群と比較し有意に薄かった (vs Control ; P<0.01, vs 
AFm ; P<0.05)。また AFm+bF群のそれは Control 群と比較して有意に薄かった 
(P<0.05)。なお Control 群と AFm 群間に有意差は認めなかった。 
図 21．偽腔膠原線維厚(Tc-f) 
   NFm 群を除いた各群間の Tc-f に有意差を認めなかった。 
図 22．Inter-observer reliability 
   二人の測定者による測定結果に関し、客観性の指標として図を提示する。 
   上段：中膜弾性線維厚に関する結果 
   下段：偽腔膠原線維厚に関する結果 
   いずれの項目においても非常に強い相関を示しており、計測データの客観性が 
   示された。 
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図 23．外膜膠原線維厚(Tc-ad) 
   NFm 群の Tc-ad は Control、AFm 群、AFm+bF群と比較して各々有意に薄かっ     
た(vs AFm のみ P<0.05。それ以外は P<0.01)。また AFm+bF/E 群の Tc-ad も同
3群と比較し有意に薄かった(P<0.05)。Control 群、AFm 群、AFm+bF群間にお
ける有意差は認めず、NFm 群、AFm+bF/E群間における有意差も認めなかった。 
図 24．偽腔新生血管病理所見  EM 染色(×400) 
   各群の偽腔内における新生血管所見を示す。矢尻は新生血管を示している。 
   Control 群、AFm 群では新生血管が散見されたが、NFm 群では尐ない傾向にあ  
り、AFm+bF/Eでは殆ど認めなかった。 
図 25．偽腔内血管密度(D-f) 
NFm 群の D-f は Control 群、AFm 群と比較して有意に低かった (P<0.01)。また
AFm+bF群、AFm+bF/E 群においても各々control 群、AFm 群と比較し偽腔内血
管密度有意に低かった (AFm vs AFm+bF ；P<0.05、それ以外は P<0.01)。 
なお Control 群と AFm 群間、および NFm 群、AFm+bF群、AFm+bF/E 群間に
有意差は認めなかった。 
図 26．外膜血管密度(D-ad) 
   AFm+bF-E群の D-ad は Control 群と比較して有意に小さかった(P<0.05)。なお  
AFm+bF/E群以外の各群間においては有意差を認めなかった。 
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図 27．血管に作用する各方向の力 
   大動脈の力学特性を評価する上で、動脈に作用する各方向の力を列挙した。 




   インデンター呼ばれる円筒状の押針で試料を押し込み、得られた荷重-変位線 
   図の傾きから試料の弾性率を算出する。 
図 29．r方向への引張り試験 
   試料を固定具で固定し、上下方向へと引っ張る様子を示している。 
図 30．内圧外径試験 
   回路に接続した大動脈標本内に、圧縮空気を介して生理食塩水による容量負荷            
   (内圧負荷)を加える。圧トランスデューサーにて圧力モニタリングを行い、外 
   径は CCDカメラを通してイメージプロセッサーで測定する。 
図 31．NFm 群 ～中膜病理所見～  EM 染色(×100) 
   a：治癒良好例では偽腔の PTFE フェルト間隙は殆ど膠原線維で置換されていた。 
   b：一部の症例でモデル作成から 6 ヶ月経過しているにも関わらず偽腔内の著 












   
表 1：正常血管、人工材料の力学特性まとめ 
 コンプライアンス(mm/N) 破断強度(gf) 
正常血管 3.7±0.36  
人工血管 0.14±0.096 1060.0±30.5 
PGA(乾) 0.011±0.0032  
PGA(湿) 0.32±0.093 1046.6±43.7 
PTFE(乾) 0.15±0.032  
PTFE(湿) 0.33±0.021 1126.6±37.1 

























図 5：実験 1評価プロトコール 
 図 6：実験 2評価プロトコール 






















































        
    
       
図 9：応力-ひずみ曲線 
    
 





























                 
 
 






 図 12：病理組織学的評価における位置関係 
 
    図 13：血管密度計測時の視野選択方法 
 































































































＊：弾性線維、　★：偽腔膠原線維、　＋：外膜膠原線維、　Scale         ;200μ m
200μ m
a b
図 31：NFm群 ～中膜病理所見～  EM染色(×100) 
